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Уровни сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности у лиц с системными заболеваниями 
соединительной ткани выше, чем в общей популя-
ции [20]. Исследования последних лет показали, 
что ведущей причиной снижения продолжитель-
ности жизни при системных заболеваниях соеди-
нительной ткани являются кардиоваскулярные ос-
ложнения, связанные с атеросклеротическим пора-
жением сосудов и тромбозами [4, 23]. По данным 
большого количества исследований, доклиниче-
ские формы атеросклероза (эндотелиальная дис-
функция (ЭД), утолщение комплекса интима-медиа 
(КИМ), повышение резистентности артериальной 
стенки, увеличение уровня коронарного кальция) 
у больных ревматоидным артритом (РА), систем-
ной красной волчанкой (СКВ) и системной склеро-
дермией (ССД) выявляют значительно чаще, чем 
в общей популяции [8, 10, 14, 20].
Во многочисленных исследованиях подчеркивает-
ся важная роль классических факторов риска в разви-
тии атеросклероза у пациентов с системными заболе-
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И ВОЗМОЖНОСТЬ ИХ КОРРЕКЦИИ 
ПУТЕМ ПРИМЕНЕНИЯ L-АРГИНИНА
Цель исследования — оценить состояние функции эндотелия сосудов, суб-
клинические проявления атеросклероза у пациентов с суставным синдро-
мом, обусловленным системными заболеваниями соединительной ткани, 
и возможность их коррекции путем использования L-аргинина.
Методы исследования: общеклиническое обследование, определение 
эндотелийзависимой вазодилатации (ЭЗВД) по результатам пробы с ре-
активной гиперемией, толщины комплекса интима-медиа (КИМ), уров-
ня С-реактивного белка (СРБ), расчет скорости клубочковой фильтра-
ции. Согласно цели, исследование проводили в два этапа. На первом 
этапе для оценки состояния функции эндотелия сосудов (ЭЗВД), субкли-
нических проявлений атеросклероза (толщина КИМ) были обследованы 
100 пациентов (93 (93%) женщины и 7 (7%) мужчин) с системными забо-
леваниями соединительной ткани в возрасте от 18 до 55 лет (средний — 
48,73±1,25 года). Длительность заболевания составляла от 1 до 468 мес 
(в среднем — 88,85±9,12 мес). Вторым этапом исследования была оцен-
ка эффективности применения L-аргинина (препарата Тивортин® «Юрия 
Фарм») в коррекции эндотелиальной функции в дополнение к базисной те-
рапии у пациентов с системными заболеваниями соединительной ткани.
Выводы. Среди пациентов с суставным синдромом, обусловленным си-
стемными заболеваниями соединительной ткани выявлено снижение 
функции эндотелия сосудов (у 76%) и субклинические проявления ате-
росклероза (у 31%). Следует отметить, что показатели ЭЗВД и толщины 
КИМ среди больных системной красной волчанкой находились в пре-
делах нормы и достоверно отличались по сравнению с показателями 
у пациентов с ревматоидным артритом и системной склеродермией 
(p<0,05). Применение L-аргинина на фоне базисной терапии улучшает 
состояние сосудистой стенки и является безопасным при использова-
нии у пациентов с системными заболеваниями соединительной ткани.
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минантами атеросклеротической бляшки и утолщения 
КИМ по данным ультразвукового исследования сон-
ных артерий больных РА, СКВ и ССД являются воз-
раст, пол, курение, дислипидемия, артериальная ги-
пертензия, инсулинорезистентность, избыточная мас-
са тела, малоподвижный образ жизни, отягощенная 
наследственность по сердечно-сосудистым заболе-
ваниям [15, 17, 19, 21]. Однако в одном из исследова-
ний показано, что у половины пациентов с РА кардио-
васкулярные осложнения развиваются в отсутствие 
«классических» факторов риска атеросклероза [22].
На сегодняшний день особое внимание уделяет-
ся белкам острой фазы воспаления (С-реактивному 
белку — СРБ) и ЭД. Так, незначительное повышение 
концентрации СРБ отражает субклиническое воспа-
ление в сосудистой стенке, связанное с атероскле-
ротическим процессом [3, 4]. В серии работ просле-
жена связь между атеросклеротическим поражением 
сосудов (утолщение КИМ, наличие атеросклеротиче-
ских бляшек по данным ультразвукового исследования 
сосудов) и концентрацией СРБ при СКВ и РА [1, 7, 12].
В настоящее время активно обсуждается роль ЭД 
в патогенезе атеросклероза. Согласно современ-
ным тенденциям, ЭД является ключевым компонен-
том кардиоваскулярных осложнений. Эндотелий уча-
ствует в воспалительных реакциях и аутоиммунных 
процессах, обеспечивает динамическое равновесие 
между вазодилатирующими и вазоконстрикторными 
факторами, влияет на сосудистую проницаемость. 
При длительном воздействии различных повреждаю-
щих факторов (гипоксия, интоксикация, воспаление, 
гемодинамическая перегрузка) происходит посте-
пенное истощение компенсаторной «дилатирующей» 
способности сосудов, в связи с чем в ответ на обыч-
ные стимулы эндотелий отвечает вазоконстрикцией 
и пролиферацией [16, 18, 25]. ЭД выявляется при РА 
и СКВ как на ранней, так и на поздней стадиях забо-
левания, независимо от активности болезни и нали-
чия кардиоваскулярных факторов риска.
В последние годы большое внимание исследо-
вателей уделяется кардиоренальным взаимоотно-
шениям у ревматологических пациентов. При этом 
внимание клиницистов сконцентрировано в первую 
очередь на поражении клубочкового аппарата поч-
ки. Доказано, что хроническая почечная недостаточ-
ность (ХПН) является независимым фактором риска 
развития кардиоваскулярных заболеваний [26]. Су-
ществует несколько объяснений этого факта. С одной 
стороны, считается, что ХПН приводит к системному 
повреждению эндотелия сосудов, с другой — что за-
болевание почек манифестирует только при уже раз-
вившемся системном повреждении сосудов [18].
Некоторые лекарственные средства, применяе-
мые в терапии при системных заболеваниях соеди-
нительной ткани, могут оказывать потенциально не-
гативное влияние на сосудистую стенку, свертывание 
крови и артериальное давление и тем самым повы-
шать риск развития кардиоваскулярных осложнений, 
но этот негативный эффект может компенсировать-
ся их «антиатерогенным» действием за счет подавле-
ния «воспалительного» компонента атеротромбоза. 
Появились данные, свидетельствующие о повыше-
нии риска возникновения тромбоза у пациентов с РА, 
получавших ингибиторы циклооксигеназы-2 [5]. Об-
суждается кардиоваскулярное влияние глюкокорти-
костероидов (ГКС), применение которых сохраняет 
актуальность при лечении пациентов с системными 
заболеваниями соединительной ткани. У пациентов 
с РА прием ГКС ассоциируется с нежелательными 
кардиоваскулярными и цереброваскулярными исхо-
дами, развитием сердечной недостаточности и по-
вышением риска возникновения острого коронарно-
го синдрома. Установлено, что у больных РА и СКВ, 
принимающих ГКС, чаще выявляют атеросклероти-
ческие бляшки в сонных артериях, а также определя-
ется тенденция к увеличению толщины КИМ сонных 
артерий (с поправкой на традиционные кардиовас-
кулярные факторы риска и клинические особенности 
заболевания) по сравнению с пациентами, не полу-
чавшими ГКС. ГКС-терапия приводит к накоп лению 
традиционных кардиоваскулярных факторов риска 
(нарушение метаболизма глюкозы и инсулина, по-
вышение артериального давления, увеличение мас-
сы тела) [9, 17].
На сегодняшний день существуют разные оценки 
роли активности РА для прогноза прогрессирования 
атеросклеротического поражения сосудов. Следова-
тельно, вне зависимости от стадии заболевания, так-
тика врача, направленная на снижение сердечно-со-
судистого риска у данной категории больных, должна 
быть агрессивной. Таким образом, в качестве воздей-
ствия на собственно ревматический патологический 
процесс и снижение риска развития сердечно-со-
судистых катастроф у пациентов с РА было предло-
жено применение статинов. Однако использование 
данной категории препаратов носит предваритель-
ный характер и окончательное решение об их вклю-
чении в список лекарственных средств, рутинно при-
меняемых для лечения собственно РА, будет принято 
по завершению крупных клинических исследований.
Следует отметить, что в последних рекомендаци-
ях Европейской антиревматической лиги (EULAR) уже 
разработаны указания по поводу профилактики ате-
росклероза при РА: оценка суммарного сердечно- 
сосудистого риска (суммарный балл по шкале SCORE 
умножают на коэффициент 1,5), агрессивный контроль 
воспаления, рациональное применение потенциаль-
но опасных препаратов (ГКС, нестероидных противо-
воспалительных препаратов (НПВП)) [24]. В этих реко-
мендациях РА уже рассматривают как состояние, ассо-
циированное с высоким риском сердечно-сосудистых 
заболеваний и расценивают эквивалентно риску фа-
тальных сердечно-сосудистых событий при сахарном 
диабете. Что касается СКВ, такие рекомендации еще 
не разработаны, несмотря на многочисленные сооб-
щения, касающиеся высокой распространенности 
атеросклеротического поражения среди этих больных.
Таким образом, лица с системными заболева-
ниями соединительной ткани представляют собой 
группу высокого риска в отношении развития ате-
росклероза и связанных с ним осложнений, что 
диктует необходимость проведения профилактики 
атеросклеротического поражения сосудов у дан-
ной категории больных, своевременного выявления 
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и коррекции модифицируемых факторов риска и вы-
работки тактики лечения этих пациентов.
Цель исследования — оценить состояние функ-
ции эндотелия сосудов, субклинические проявле-
ния атеросклероза у лиц с суставным синдромом, 
обусловленным системными заболеваниями сое-
динительной ткани и возможность их коррекции пу-
тем применения L-аргинина.
ОБЪЕКТ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Согласно цели исследование проводили в два эта-
па. На первом этапе для оценки состояния функции 
эндотелия сосудов (эндотелийзависимой вазодила-
тации — ЭЗВД), субклинических проявлений атеро-
склероза (толщина КИМ) были обследованы 100 паци-
ентов (93 (93%) женщины и 7 (7%) мужчин) с системны-
ми заболеваниями соединительной ткани в возрасте 
от 18 до 55 лет (средний — 48,73±1,25 года). Сре-
ди обследованных было 55 (55%) пациентов с РА, 
23 (23%) — с СКВ и 22 (22%) — с ССД. Длительность 
заболевания составляла от 1 до 468 мес (в сред-
нем — 88,85±9,12 мес). Все пациенты получали ба-
зисную терапию при РА, СКВ и ССД, которая включала 
ГКС (67%), цитостатики (39%), антифиброзные сред-
ства (16%), НПВП (47%), по показаниям — нефропро-
текторную и антигипертензивную. Средняя длитель-
ность лечения составляла 68,71±4,36 мес. Середня 
доза ГКС — 7,5±1,2 мг/сут в перерасчете на предни-
золон, метотрексата — 15,6±2,3 мг/нед.
Диагноз заболевания устанавливали согласно 
классификации Ассоциации ревматологов Украи-
ны (2002) и диагностическим критериям Американской 
ревматологической ассоциации (1997) и формулиро-
вали согласно приказу от 12.10.2006 г. № 676 «Об ут-
верждении протоколов предоставления медицинской 
помощи по специальности «Ревматология» [2, 6].
Критериями включения в исследование были 
наличие системного заболевания соединительной 
ткани и согласие пациента. Критериями исключе-
ния служили ишемическая болезнь сердца, острая 
сердечная недостаточность, хроническая почечная 
недостаточность ІІ–IV степени, сахарный диабет, ги-
потиреоз, состояние, требующее эндопротезирова-
ния, отказ пациента.
Вторым этапом исследования была оценка эф-
фективности применения L-аргинина (препарат Ти-
вортин®) в коррекции эндотелиальной функции в до-
полнение к базисной терапии у пациентов с сис-
темными заболеваниями соединительной ткани. 
Пациентов распределили на две группы: 1-ю соста-
вили 17 человек, которым к базисной терапии был 
включен L-аргинин (Тивортин®) в форме 4,2% рас-
твора в количестве 100 мл, который вводили вну-
тривенно капельно 1 раз в сутки, 2-ю — 13 человек, 
у которых L-аргинин не применяли. Длительность 
наблюдения составила 14 дней (время пребывания 
пациента в стационаре).
Всем пациентам определяли выраженность бо-
левого синдрома в состоянии покоя и при физиче-
ской нагрузке, которую оценивали по визуально-
аналоговой шкале (ВАШ), результаты трактовались 
следующим образом: 0 см — боли нет, до 3 — сла-
бая боль, 4–6 см — умеренная боль, >6 cм — силь-
ная боль, 10 см — очень сильная боль. Степень функ-
ционального нарушения суставов (ФНС) определяли 
по классификации Ассоциации ревматологов Укра-
ины (2002) [2].
Пациентам измеряли рост и массу тела. Уровень 
СРБ устанавливали путем полуколичественного 
определения в неразведенной сыворотке методом 
агглютинации латексных частиц с помощью набо-
ров фирмы «HUMAN» (Германия) на полуавтомати-
ческом анализаторе «Chemistry Analyzer RT-1904C».
Для клинической оценки функции почек опреде-
ляли уровень креатинина в сыворотке крови при по-
мощи колориметрических методов и вычисляли ско-
рость клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле 
Cocroft — Gault (1976) [13].
Всем больным определяли с помощью еходоп-
плера в 2D-, CFM-режиме импульсным датчиком 
12L (5–12 Мгц) функциональное состояние эндоте-
лия сосудов путем измерения ЭЗВД по результа-
там пробы с реактивной гиперемией по методике, 
которую описал D. Celermajer [11]. Нормой считал-
ся прирост диаметра артерии на ≥10%.
Дуплексное исследование екстракраниального 
отдела сонных артерий выполняли согласно реко-
мендациям Американского общества эхокардио-
графии (2005) [5]. Сканирование проводили на ап-
парате «HDI 5000 Sono CT.» («Philips», Голландия) 
при наличии импульсного цветного допплера и тка-
невого допплера, использовали линейные датчики 
5, 7,5 мГц и конвексный датчик 3,5 мГц. Исследо-
вали в режимах: В-сканирования, импульсно-вол-
новой допплерографии и цветного картирования 
тока крови. Определяли извитость сосудов, линей-
ную скорость кровотока, с анализом структуры сте-
нок сосудов, толщины КИМ, наличия атеросклероти-
ческих бляшек и степени стеноза. Нормальной счи-
тали величину ТИМ не более 0,9 мм.
Статистическую обработку полученных данных 
проводили с использованием лицензионной про-
граммы STATISTICA v.6.1 («Statsoft Inc.», США). Опре-
деляли средние значения (М), стандартное откло-
нение (Sd), стандартную ошибку средней величины 
(m). Для сравнения показателей в двух независимых 
группах использовали U-критерий Манна — Уитни 
и критерий Вилкоксона (W) для сравнения двух за-
висимых групп. Оценку степени взаимосвязи между 
парами независимых признаков, выраженных в ко-
личественной шкале, производили при помощи ко-
эффициента ранговой корреляции P. Spearman (r). 
Статистически значимые отличия результатов ис-
следования определяли при уровне p<0,05.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Среди обследованных пациентов средняя оцен-
ка выраженности боли по шкале ВАШ составила 
6,1±1,14 см в состоянии покоя и 7,84±1,03 см —
при физической нагрузке. У 78 (78%) участников 
интенсивность боли по шкале ВАШ трактовалась 
как «умеренная», у 22 (22%) — «сильная». Проявле-
ний «очень сильной боли» у пациентов не выявле-
но (табл. 1).
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Длительность заболевания, мес 88,85±9,12
Выраженность боли по шкале ВАШ, см
- в состоянии покоя 6,1±1,14
- при физической нагрузке 7,84±1,03
ФНС, степень, n (%)
- І 62 (62%)
- ІІ 38 (38%)
- ІІІ 0
Систолическое артериальное давление (САД), 
мм рт. ст. 129,60±1,91
Диастолическое артериальное давление (ДАД), 
мм рт. ст. 82,10±1,28
Частота сердечных сокращений (ЧСС), уд./мин 79,08±0,96
СРБ, мг/л 13,58±1,96
Скорость оседания эритроцитов (СОЭ), мм/ч 25,03±1,66
СКФ, мл/мин 115,59±3,66
ЭЗВД, % 8,45±0,53
Толщина КИМ, мм 0,91±0,02
ФНС І степени установлено у 62 (62%) боль-
ных, ФНС ІІ — у 38 (38%), ІІІ степени — не выявле-
но (см. табл. 1). Среди обследованных у 32 (32%) 
человек отмечено повышение СРБ (>6 мг/л) (сред-
ний уровень — 13,58±1,96 мг/л), у 60 (60%) — СОЭ 
(средний уровень — 25,03±1,66 мм/ч).
При оценке уровня СКФ у 73 (73%) человек заре-
гистрирована гиперфильтрация, у 13 (13%) — сни-
жение СКФ, что свидетельствует о нарушении функ-
ционального состояния почек у пациентов с систем-
ными заболеваниями соединительной ткани. Однако 
средний уровень СКФ колебался в пределах нормы 
и составлял 115,59±3,66 мл/мин (см. табл. 1).
При изучении функции эндотелия сосудов нару-
шение ЭЗВД выявлено у большинства больных — 76 
(76%) человек (средний уровень — 8,45±0,53%). Из них 
у 10 (10%) пациентов отмечена парадоксальная вазо-
констрикторная реакция. При этом у 31 (31%) человека 
зарегистрировано увеличение толщины КИМ (средний 
уровень — 0,91±0,02 мм). Следует отметить, что у 8 
(25,8%) пациентов — бляшечная форма (см. табл. 1).
В зависимости от нозологии пациентов распре-
делили на три группы: 1-ю составили больные РА, 
2-ю — СКВ и 3-ю — ССД (табл. 2).
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Пол (Ж/М) 51/4 21/2 21/1
Возраст, лет 51,14±1,65 40,82±2,25# 50,95±2,56
Длительность заболева-
ния, мес 99,47±11,74 115,46±24,87 93,31±12,85*
САД, мм рт. ст. 128,63±2,56 133,91±4,83 127,50±3,08
ДАД, мм рт. ст. 79,72±1,59 88,47±3,31 81,36±2,05
ЧСС, уд./мин 78,10±1,03 84,08±2,65 76,27±1,93
СРБ, мг/л 17,52±2,78 7,36±3,00* 10,24±4,33
СОЭ, мм/ч 29,25±2,23 22,43±3,28 17,18±3,20*
СКФ, мл/мин 113,81±4,58 122,57±9,22 112,75±7,50
ЭЗВД, % 8,32±0,69 11,71±1,29*# 5,4±0,35
Толщина КИМ, мм 0,93±0,03 0,79±0,04*# 0,99±0,06
*p<0,05 по сравнению с пациентами с РА; #p<0,05 по сравнению 
с больными ССД.
Выявлено, что среди пациентов с СКВ показатели 
ЭЗВД и толщины КИМ находились в пределах нормы 
и достоверно отличались по сравнению с показате-
лями у пациентов с РА и ССД (p<0,05). Следует отме-
тить, что уровень СРБ был повышен среди всех па-
циентов, однако при этом у больных СКВ достовер-
но ниже по сравнению с больными РА и ССД (p<0,05).
При проведении корреляционного анализа выявле-
на взаимосвязь между показателями СРБ и СОЭ сре-
ди пациентов с СКВ и ССД (r=0,55; p<0,01 и r=0,67; 
p<0,01 соответственно). При этом отмечалась обрат-
ная корреляционная связь между длительностью забо-
левания ССД и уровнем СКФ (r=0,55; p<0,01).
Для оценки эффективности применения L-аргинина 
(препарата Тивортин®) в коррекции эндотелиальной 
функции у лиц с суставным синд ромом, обусловлен-
ным системными заболеваниями соединительной тка-
ни, 30 пациентов методом адаптивной рандомизации 
(распределение пациентов на группы вначале — рав-
новероятно, затем — в группу с меньшей численно-
стью или равновероятно) были распределены на две 
группы: 1-ю составили 17 человек, которым к базисной 
терапии был включен L-аргинин (препарат Тивортин®) 
в форме 4,2% раствора в количестве 100 мл, который 
вводили внутривенно капельно 1 раз в сутки, и 2-ю — 
13 человек, которые не применяли L-аргинин (табл. 3).
При анализе данных в исходном состоянии вы-
явлены повышенные показатели СОЭ как в обеих 
группах, так и по сравнению с контрольной группой. 
При изучении функции эндотелия в обеих группах за-
регистрировано ее снижение, при этом показатели 
толщины КИМ оставались в нормальных пределах.
Включение в терапию L-аргинина обусловило до-
стоверное снижение показателей САД, СОЭ при поло-
жительной динамике со стороны СКФ (p<0,001). Сле-
дует отметить, что в конце наблюдения выявлено до-
стоверное увеличение показателей ЭЗВД на 22,2% 
(p<0,05) в отличие от 2-й группы, где отмечалась тен-
денция к их снижению на 8,7%. При этом, несмотря 
на то что толщина КИМ как в 1-й, так и во 2-й группе 
находилась в пределах нормы, по окончании наблю-
дения отмечено достоверное снижение показателя 
в 1-й группе (p<0,05) и его повышение во 2-й (p<0,001).
При анализе взаимосвязи между показателями 
выявлена прямая корреляционная связь между тол-
щиной КИМ и САД в 1-й группе в исходном состоянии 
(r=0,44; p<0,05) и между уровнями СОЭ и СРБ в кон-
це наблюдения (r=0,87; p<0,001).
При применении препарата значимых побочных 
эффектов не выявлено. В конце исследования по срав-
нению с исходным состоянием уровни АлАТ, АсАТ, би-
лирубина не имели значительных изменений на фоне 
лечения с применением L-аргинина, что свидетель-
ствует о хорошей переносимости терапии (табл. 4).
Таким образом, применение L-аргинина (препа-
рата Тивортин®) в форме 4,2% раствора в объеме 
100 мл, который вводили внутривенно капельно 1 раз 
в сутки в комплексной терапии пациентов с сустав-
ным синдромом, обусловленным системными забо-
леваниями соединительной ткани, в течение 14 дней, 
позволяет усилить клинический эффект и имеет хо-
рошую переносимость.
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ВЫВОДЫ
Нарушение ЭЗВД выявлено у 76% пациентов, уве-
личение толщины КИМ зарегистрировано у 31%. Пока-
затели ЭЗВД и толщины КИМ среди больных СКВ на-
ходились в пределах нормы и достоверно отличались 
по сравнению с показателями у пациентов с РА и ССД 
(p<0,05). Уровень СРБ был достоверно ниже у лиц с 
СКВ по сравнению с больными РА и ССД (p<0,05). Вы-
явлена взаимосвязь между показателями СРБ и СОЭ 
среди пациентов с СКВ и ССД (r=0,55; p<0,01 и r=0,67; 
p<0,01 соответственно). Отмечалась обратная корре-
ляционная связь между длительностью заболевания 
ССД и уровнем СКФ (r=0,55; p<0,01).
Применение L-аргинина для внутривенного вве-
дения на фоне базисной терапии улучшает состояние 
сосудистой стенки (способствует уменьшению толщи-
ны КИМ и увеличению ЭЗВД (p<0,05)). L-аргинин яв-
ляется безопасным при использовании у пациентов 
с суставным синдромом, обусловленным системны-
ми заболеваниями соединительной ткани. Не вызы-
вает существенных побочных эффектов, требующих 
изменений суточной дозы или прекращения лечения.
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САД, мм рт. ст. 129,41±5,40 120,88±4,07* 137,69±5,47** 138,46±5,01 127,1±5,20
ДАД, мм рт. ст. 89,70±3,86 74,41±3,26 86,53±4,39 87,69±4,06 84,30±1,07
ЧСС, уд./мин 82,70±2,57 80,05±1,89 82,61±3,73 81,84±3,48 80,10±1,46
СРБ, мг/л 12,83±2,74** 10,71±1,42 15,65±6,51** 15,28±6,33 5,87±1,06
СОЭ, мм/ч 27,35±11,57** 22,00±4,66* 24,00±4,81** 22,84±4,46 13,78±2,30
СКФ, мл/мин 110,50±3,40 117,13±11,64* 108,15±13,66 106,77±13,16 111,40±5,60
ЭЗВД, % 7,88±1,11** 10,63±1,02# 7,58±2,22** 6,92±1,99 13,30±2,70
Толщина КИМ, мм 0,91±0,04 0,86±0,03# 0,93±0,01 0,96±0,01* 0,97±0,04
*p<0,001 в исходном состоянии и в конце наблюдения; #p<0,05 в исходном состоянии и в конце наблюдения; **p<0,05 по сравнению с контроль-
ной группой.
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Исходное состояние В конце наблюдения Исходное состояние В конце наблюдения
АлАТ, Ед/л 18,50±0,85 20,00±0,87 18,70±0,81 19,70±0,78
АсАТ, Ед/л 21,70±0,87 23,00±0,98 22,00±0,90 22,00±0,85
Билирубин, мкмоль/л 13,70±0,34 14,20±0,27 13,90±0,18 14,50±0,22
Креатинин, мкмоль/л 88,60±1,34 86,80±1,28 88,56±2,32 90,56±1,36
Гемоглобин, г/л 125,35±3,03 124,00±3,09 124,00±3,09 122,30±2,15
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ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ЕНДОТЕЛІЮ 
СУДИН, СУБКЛІНІЧНІ ПРОЯВИ 
АТЕРОСКЛЕРОЗУ У ПАЦІЄНТІВ 
ІЗ СУГЛОБОВИМ СИНДРОМОМ, 
ЗУМОВЛЕНИМ СИСТЕМНИМИ 
ЗАХВОРЮВАННЯМИ СПОЛУЧНОЇ 
ТКАНИНИ, ТА МОЖЛИВІСТЬ ЇХ КОРЕКЦІЇ 
ШЛЯХОМ ЗАСТОСУВАННЯ L-АРГІНІНУ
О.В. Курята, О.С. Мітрохіна, Т.К. Лисунець, 
Н.М. Тарнавська
Резюме. Мета дослідження — оцінити стан функ-
ції ендотелію судин, субклінічні прояви атероскле-
розу у пацієнтів із суглобовим синдромом, зумов-
леним системними захворюваннями сполучної 
тканини, та можливість їх корекції шляхом засто-
сування L-аргініну.
Методи дослідження: загальноклінічне досліджен-
ня, визначення ендотелійзалежної вазодилатації 
(ЕЗВД) за результатами проби з реактивною гіпе-
ремією, товщини комплексу інтима-медіа (КІМ), 
рівня С-реактивного протеїну (СРП), розрахунок 
швидкості клубочкової фільтрації. Згідно з метою 
дослідження проводили у два етапи. На першо-
му етапі для оцінки стану функції ендотелію судин 
(ЕЗВД), субклінічних проявів атеросклерозу (тов-
щина КІМ) було обстежено 100 пацієнтів (93 (93%) 
жінки та 7 (7%) чоловіків) із системними захворю-
ваннями сполучної тканини віком від 18 до 55 ро-
ків (середній — 48,73±1,25 року). Тривалість захво-
рювання становила від 1 до 468 міс (в середньо-
му — 88,85±9,12 міс). Другим етапом дослідження 
була оцінка ефективності застосування L-аргініну 
(препарату Тівортін® «Юрія Фарм») в корекції ен-
дотеліальної функції на додаток до базисної те-
рапії у пацієнтів із системними захворюваннями 
сполучної тканини.
Висновки. Серед пацієнтів із суглобовим синд-
ромом, зумовленим системними захворювання-
ми сполучної тканини, виявлено зниження функції 
ендотелію судин (у 76%) та субклінічні прояви ате-
росклерозу (у 31%). Слід зазначити, що показни-
ки ЕЗВД і товщини КІМ серед хворих на системний 
червоний вовчак знаходились у межах норми і до-
стовірно відрізнялися порівняно з показниками у 
пацієнтів з ревматоїдним артритом та системною 
склеродермією (p<0,05). Застосування L-аргініну 
на фоні базисної терапії покращує стан судинної 
стінки і є безпечним при використанні у пацієнтів 
із системними захворюваннями сполучної тканини.
Ключові слова: системні захворювання 
сполучної тканини, ендотеліальна функція, 
товщина комплексу інтима-медіа.
FUNCTIONAL CONDITION OF VASCULAR 
ENDOTHELIAL, SUBCLINICAL 
MANIFESTATIONS OF ATHEROSCLEROSIS 
IN PATIENTS WITH ARTICULAR SYNDROME 
CAUSED BY SYSTEMIC CONNECTIVE 
TISSUE DISEASES, AND PERHAPS OF THEIR 
CORRECTION BY APPLICATION L-ARGININE
A.V. Kuriata, O.S. Mitrokhina, T.K. Lysunets, 
N.M. Tarnavska
Summary. The purpose of the study — to assess the 
condition of vascular endothelial function, subclinical 
manifestations of atherosclerosis in patients with 
articular syndrome caused by systemic connective 
tissue diseases, and the possibility of their correction 
by use of L-arginine .
Methods: clinical examination, determination of 
endothelium-dependent vasodilation (EDVD) 
based on reactive hyperemia, the thickness of the 
intima-media thickness (IMT), C-reactive protein 
(CRP), the calculation of glomerular filtration rate. 
According to purpose, a study was conducted in 
two stages. In the first phase for the assessment 
of the function of vascular endothelium (EDVD), 
subclinical manifestations of atherosclerosis (IMT) 
were examined in 100 patients (93 (93%) women 
and 7 (7%) males) with systemic connective tissue 
diseases between the ages of 18 to 55 years (mean — 
48,73±1,25 years). Duration of the disease ranged 
from 1 to 468 months (mean — 88,85±9,12 months). 
The second stage of the study was to evaluate the 
efficacy of L-arginine (Tivortin® «Yuri Farm») in the 
correction of endothelial function in addition to the 
basic treatment in patients with systemic connective 
tissue diseases.
Conclusions. Among patients with articular 
syndrome caused by systemic connective tissue 
diseases showed a reduction in vascular endothelial 
function (76%) and subclinical manifestations of 
atherosclerosis (31%). It should be noted that the 
figures EDVD and IMT in patients with systemic 
lupus erythematosus in the normal range and were 
significantly different as compared with the patients 
with rheumatoid arthritis and systemic sclerosis 
(p<0,05). Application of L-arginine with basic therapy 
improves the condition of the vascular wall and is safe 
to use in patients with systemic connective tissue 
diseases.
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